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RESUMO
A eletroestimulação-neuromuscular (EENM) é a ação de estímulos elétricos terapêuticos sobre o 
tecido muscular, visando a contração muscular e consequentemente a melhora dos status muscular. 
Objetivo: Avaliar a lesão muscular decorrente da contração muscular isométrica induzida por meio 
da EENM de baixa frequência (30 Hz) e de alta frequência (100 Hz). Métodos: Estudo experimental 
tipo Cross-over, randomizado e não cego. Participaram do estudo 10 universitários voluntários, 
gênero masculino, idade de 24,4 ± 6,0 anos, peso de 77,1 ± 11,8 kg, altura de 176,1 ± 5,6 cm e IMC 
de 24,8 ± 3,4 kg/m2. Dois protocolos (A) e (B) com intervalo de 7 dias entre eles. (A) - 20 minutos 
de EENM no quadríceps com frequência de 30 Hz. (B) - 20 minutos de EENM com frequência 
de 100 Hz. Analisado lactato, creatinafosfoquinase e desidrogenase láctica antes, imediatamente 
após, 6h e 48h após os protocolos. Resultados: Comparando 30 Hz vs. 100 Hz observou-se: lactato 
(23,7 ± 6,7 vs. 13,4 ± 3,0 mg/dL, p = 0,001); CPK (195,4 ± 116,1 vs. 262,9 ± 153,6 UI, p = 0,022); DHL 
(374,3 ± 64 vs. 366,6 ± 84,1 UI, ns). A percepção de eficiência contrátil diminuiu significativamente 
(p = 0,016) no protocolo com 100 Hz. Conclusão: Tanto a EENM de baixa frequência (30 Hz) 
quanto de alta frequência (100 Hz) elevam os marcadores sanguíneos de lesão muscular, sendo 
esta elevação, ainda mais acentuada na alta frequência. Entretanto os valores alcançados refletem 
uma resposta normal para um exercício de moderada intensidade.
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ABSTRACT
Neuromuscular electrical stimulation (NMES) is the action of therapeutic electrical stimulation 
on muscle tissue in order to contract the muscle and consequently improve the muscle status. 
Objective: To evaluate the muscle damage stemming from isometric muscle contraction induced 
by NMES of low frequency (30 Hz) and high frequency (100 Hz). Methods: Experimental crossover 
study, randomized, unblinded. The study included 10 male college students, age 24.4 ± 6.0 years, 
weight 77.1 ± 11.8 kg, height 176.1 ± 5.6 cm, and BMI of 24.8 ± 3 4 kg/m2. Two protocols (A) and 
(B) with an interval of 7 days between them. (A) - 20 minutes of NMES in the quadriceps at a 
frequency of 30 Hz (B) - 20 minutes of NMES at a frequency of 100 Hz. Measured lactate, creatine 
phosphokinase and lactate dehydrogenase before, immediately after, and 6 and 48 hours after the 
protocols. Results: Comparing 30 Hz vs. 100 Hz the following were observed: lactate (23.7 ± 6.7 vs. 
13.4 ± 3.0 mg/dl, p = 0.001); CPK (195.4 ± 116.1 vs. 262.9 ± 153.6 IU, p = 0.022); LDH (374.3 ± 64 
vs. 366.6 ± 84.1 IU, ns). The perception of contractile efficiency decreased significantly (p = 0.016) 
in the 100 Hz Protocol. Conclusion: Both the low-frequency NMES (30 Hz) and the high-frequency 
(100 Hz) elevate blood markers of muscle damage, most strikingly at the higher frequency. 
However, the achieved values reflect a normal response to a moderate-intensity exercise.
Keywords: Electric Stimulation, Muscle, Skeletal, Creatine Kinase, Lactate Dehydrogenases
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INTRODUÇÃO
A eletroestimulação neuromuscular 
(EENM) é a ação de estímulos elétricos tera-
pêuticos, aplicados sobre o tecido muscular, 
visando contrações musculares que produzem 
torques de 25 a 90% da contração voluntária 
máxima, tanto em indivíduos saudáveis quan-
to doentes.1-3 Seu uso terapêutico visa princi-
palmente acelerar processos de recuperação, 
ganho de função muscular, melhora do con-
dicionamento físico geral e da qualidade de 
vida. Evidenciando resultados positivos quan-
to ao restabelecimento da força, endurance e 
hipertrofia muscular.1
Dois importantes parâmetros, intensida-
de e frequência, podem ser modulados para 
uma eficiente produção de força durante 
a aplicação da EENM. A frequência é a taxa 
de pulsos por segundo que são aplicadas na 
musculatura e é expressa em pulsos por se-
gundo (pps) ou Hertz (Hz). Estudos têm de-
monstrado que a EENM de baixa frequência 
(EENM-bf) promove a melhora da resistência 
muscular localizada,4 enquanto que a EENM 
de alta frequência (EENM-af) melhora a força 
muscular.5 Alguns autores estabelecem que 
a estrutura das fibras musculares muda após 
estimulação por um longo período em função 
da frequência utilizada, ou seja, EENM com 
baixa frequência (< 50 Hz) induz a uma dife-
renciação das fibras musculares rápidas (gli-
colíticas) para lentas (oxidativas),6-8 enquanto 
que a estimulação com alta frequência (aci-
ma 50 Hz), embora não tão bem documen-
tada, induz a uma diferenciação para fibras 
lentas para rápidas.8-11 Desta forma, a fre-
quência utilizada na EENM é fator de extrema 
relevância dentro do objetivo terapêutico ou 
esportivo (força e/ou resistência muscular) a 
ser alcançado.
Contudo, a contração muscular induzida 
por meio da EENM está, a princípio, sujeita aos 
mesmos mecanismos lesivos presentes nos 
exercícios voluntários,12 podendo desta forma, 
contribuir negativamanete com programas 
de reabilitação e treinamento físico. Estudos 
tem comparado a lesão muscular da EENM 
com a lesão muscular induzida por exercícios 
isométricos,13 exercícios excêntricos14 e entre 
diferentes modalidade de correntes elétricas 
terapêuticas.15 Entretanto não se tem dado a 
mesma atenção ao uso de diferentes frequên-
cias de EENM.
OBJETIVO
Este estudo objetivou avaliar a lesão mus-
cular decorrente da contração muscular isomé-
trica induzida por meio da EENM de baixa fre-
quência (30 Hz) e de alta frequência (100 Hz).
MÉTODO
Esta pesquisa é um estudo experimental 
do tipo Cross-over, randomizado, não cego e 
foi aprovado pelo Comitê de Ética em pesqui-
sa da Universidade de Santo Amaro. Todos os 
participantes foram informados quanto aos 
procedimentos e riscos presentes e posterior-
mente assinaram o termo de consentimento 
livre esclarecido.
A casuística foi composta por 8 universi-
tários do sexo masculino, sadios, não treina-
dos, não usuários de qualquer tipo de medi-
cação, sem história de doença ósteo-muscu-
lar recente. O processo de seleção do grupo 
amostral foi aleatório e voluntário através de 
convite verbal e aceitação.
A população amostral foi submetida a 
duas etapas experimentais com intervalo de 
uma semana entre elas: Etapa I na qual os 
indivíduos foram submetidos a 20 minutos 
de eletroestimulação neuromuscular com fre-
quência de 30 Hz; Etapa II na qual os indivíduos 
foram submetidos a 20 minutos de eletroesti-
mulação neuromuscular com frequência de 
100 Hz. A musculatura extensora do joelho foi 
estimulada através de quatro eletrodos posi-
cionados no terço médio e na porção proximal 
do ventre do músculo vasto lateral, no terço 
médio do músculo vasto medial e na porção 
proximal do reto femoral. Utilizou-se um gera-
dor de correntes (Dualpex® 961 Sport - Quark 
Produtos Médicos, Brasil), adotando-se uma 
corrente pulsada bifásica simétrica e retangu-
lar com pulso de 500 µseg e frequência de 30 
Hz ou 100 Hz, com um ciclo on/off de 10”/10”. 
Utilizou-se os eletrodos autoadesivos de su-
perfície da marca PALS® modelo Platinum, for-
mato retangular com tamanho de 5x9 cm. No 
início da fase EE aplicou-se a mais alta intensi-
dade de corrente tolerada pelos voluntários e 
reajustes foram realizados a cada 5 minutos. 
Os valores médios iniciais e finais da intensi-
dade são apresentados na Tabela 1.
Em ambas etapas (30 Hz ou 100 Hz) foi 
realizado um acesso sanguíneo na veia do 
antebraço no membro dominante para avalia-
ção do Lactato, Desidrogenase Láctica (DHL) e 
Creatinoquinase (CK). Posteriormente, os indi-
víduos foram mantidos sentados com flexão de 
75º da articulação coxofemoral e semiflexão da 
articulação do joelho por 15 minutos, seguido 
de uma coleta de sangue (8 ml), denominado 
fase de Repouso. Após a fase de Repouso os 
indivíduos foram submetidos a 20 minutos de 
EENM, imediatamente após o término desta 
foi realizado uma nova coleta sanguínea (8 ml), 
sendo denominada fase EENM. Ao término 
da fase EE os indivíduos permaneceram em 
repouso por mais 20 minutos, sendo esta de-
nominada fase de Recuperação. Novas coletas 
sanguíneas foram realizadas 6 e 48 horas após 
a EENM para avaliação da CK e DHL.
Para a análise do lactato, CK e DHL 
utilizou-se do espectrofotômetro (Cobas Mira 
Plus; Roche®). Para o lactato utilizou-se e uma 
amostra de 3 ml de sangue venoso em tubo 
fluoretado (kit da Katal Biotecnologia®). Valor 
de referência em repouso no plasma venoso: 
5,7 a 22,0 mg/dl.16 Para a CK utilizou-se 1,0 ml 
de plasma venoso heparinizado (kit Bioclin®). 
Valor de referência em repouso no plasma ve-
noso: homens = 24 a 195 U/l.17 Utilizou-se 1,0 ml 
de plasma venoso heparinizado (kit BioTécnica®) 
para a mensuração de DHL. Valor de referência 
em repouso no plasma venoso: 225 a 450 U/l.17
Durante as fases de Repouso, EENM e Re-
cuperação foi mensurada a frequência cardía-
ca, pressão arterial e desconforto pela escala 
10-point Borg category-ratio (CR10) a cada 5 
minutos. A perimetria e dobra cutânea foram 
mensuradas ao termino de cada fase e tendo 
como referência as distâncias de 5 e 20 cm 
acima do polo superior da patela de ambos os 
membros inferiores. Para a perimetria foi uti-
lizada uma fita métrica e para dobra cutânea 
foi utilizado um compasso de dobra cutânea 
marca Accu-measure.
A normalidade dos dados foi verificada por 
meio do teste de normalidade Shapiro-Wilk. 
As variáveis estudas são representadas por 
suas médias e desvio-padrão. Para a compa-
ração entre as etapas I (30 Hz) e II (100 Hz) e 
entre os momentos utilizou-se a ANOVA segui-
do do post hoc de Scheffe e o teste t-Student 
pareado para os dados paramétricos. Os 
dados não paramétricos foram comparados 
por meio do teste de teste de Kruskal-Wallis 
seguido do post hoc de pairwise comparisons 
e o Teste de Wilcoxon.
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Esta redução na força obtida na contra-
ção voluntária máxima ou em qualquer outro 
modo de contração muscular é considerado o 
melhor marcador de lesão muscular.21 Desta 
forma, a elevação dos marcadores sanguíneos 
de lesão muscular parece ser uma resposta 
normal após contrações musculares induzidas 
por meio da EENM.
Embora a elevação de CPK e DHL refle-
tia algum grau de disruptura da membrana 
celular ou alteração da sua permeabilidade, 
não obrigatoriamente caracteriza uma lesão 
muscular. Existe um consenso de que uma ele-
vação na CPK, pós exercício físico, de até 500 
UI é considerada normal.22 A impossibilidade 
de classificar as alterações de CPK e DHL do 
presente estudo, como lesão muscular, ficam 
mais evidentes ao observamos os estudos que 
avaliaram a resposta ao exercício físico exte-
nuante e de alta intensidade.
Após exercícios prolongados como pro-
vas de maratona ou triatlo, os níveis de DHL 
dobram e de CPK podem aumentar 15 ve-
zes e permanecer alterados por semanas.23 
Após exercícios resistidos de alta intensidade 
têm-se observado valores de CPK de 1349 UI 
para indivíduos treinados e 3272 UI para se-
dentários.22 Desta forma, os dados do presen-
te estudo apontam para uma resposta normal, 
na elevação de CPK e DHL após a EENM.
EENM de baixa versus alta frequência
Ao compararmos alta e baixa frequência 
observou-se uma elevação mais acentuada 
da CPK na EENM-af (Figura 1). Os seguintes 
mecanismos podem explicar este achado: 
i - A relação força-frequência demonstra que 
o aumento nos valores de frequência resulta 
em maiores valores de força,24 consequente-
mente, maior estresse mecânico sobre a fibra 
muscular. ii - estudos têm demostrado que 
independente do recrutamento randômico e 
espacial dependente, a EENM pode apresen-
tar algum grau de recrutamento seletivo das 
unidades motoras.
Cabric et al.25 observou, nas fibras do tipo II, 
aumento do tamanho da fibra, do volume nu-
clear e aumento da fração mitocondrial ao sub-
meter jovens universitários a EENM-af.25 Um re-
crutamento preferencial das unidades motoras 
de contração rápida (fibras tipo II) também foi 
observado por Trimble et al.26 A relevância do 
recrutamento preferencial das fibras tipo II na 
EENM-af para os resultados do presente estu-
do, reside no fato de que as fibras do tipo II, 
com baixa capacidade oxidativa, são mais sus-
ceptíveis a lesão pós exercício físico.27
Tabela 1. Alterações antropométricas e ajustes dos parâmetros de EENM
30 Hz 100 Hz ANOVA
Inicial Final Inicial Final p =
Perimetria proximal (cm) 56.5 ± 3.9 58.1 ± 4.0 57.0 ± 3.5 58.8 ± 3.7 0.670
Perimetria distal (cm) 44.9 ± 3.6 46.4 ± 3.4 45.0 ± 3.3 46.5 ± 3.1 0.662
DC proximal (mm) 20.0 ± 4.7 20.0 ± 4.7 21.0 ± 5.2 21.0 ± 5.2 0.954
DC distal (mm) 17.3 ± 3.8 17.3 ± 3.8 17.3 ± 4.1 17.3 ± 4.1 0.998
Intensidade (mA) 36.8 ± 8.7 51.8 ± 8.9 30.8 ± 8.8 45.3 ± 9.5 0.001
IP (mA.ms)-3 18.4 ± 4.3 25.9 ± 4.4 15.4 ± 4.4 22.6 ± 4.8 0.001
Dados apresentados como média ± desvio padrão. DC: Dobra cutânea; IP: produto Intensidade vs. Pulso. Analise de variância ANOVA
O software SPSS 20.0 (SPSS™, Chicago, IL) 
foi utilizado para a análise estatística. O nível 
de significância utilizado foi de 5% (p < 0,05).
RESULTADOS
Os indivíduos avaliados apresentaram as 
seguintes características: idade de 24,4 ± 6,0 
anos, peso de 77,1 ± 11,8 kg, altura de 176,1 
± 5,6 cm e IMC de 24,8 ± 3,4 kg/m2. A Tabela 1 
apresenta as alterações antropométricas e os 
ajustes na EENM. Observou-se alterações sig-
nificativas apenas nos ajustes da EENM, em 
ambas as frequências observou-se um aumen-
to significativo na intensidade entre o início e 
o final da EENM (30 Hz: 36.8 ± 8.7 vs. 51.8 ± 
8.9, p = 0.023) e (100 Hz: 30.8 ± 8.8 vs. 45.3 
± 9.5, p = 0.029). Observou-se o mesmo com-
portamento no produto Intensidade vs. Pulso 
(IP) (30 Hz: 18.4 ± 4.3 vs. 25.9 ± 4.4, p = 0.023) 
e (100 Hz: 15.4 ± 4.4 vs. 22.6 ± 4.8, p = 0.029.
Valores absolutos das alterações de CK são 
apresentados na Figura 1A. No protocolo de 
30 Hz observou-se aumentos de 14.2 ± 8.5% e 
37.4 ± 13.4% e no protocolo de 100 Hz aumen-
tos 28.4 ± 53.6 % e 85.0 ± 55.1 % após 6 e 48 
horas respectivamente (Figura 1B). Diferenças 
entre os protocolos de 30 Hz e 100 Hz foram 
observadas apenas após 48 horas, tanto em 
valores absolutos quanto em delta percentual.
As alterações na DHL em valores absolu-
tos podem ser observadas na Figura 2A. A DHL 
elevou-se 9,5 ± 2,7 % e 26,3 ± 14,3 % no proto-
colo de 30 Hz e 30,2 ± 16,7 % e 41,2 ± 16,1 % 
após 6 e 48 horas respectivamente (Figura 2B). 
Diferenças entre os protocolos de 30 Hz e 100 
Hz não foram observadas quando analisados 
os valores absolutos. Contudo, ao analisarmos 
os valores em delta percentual observou-se 
maiores elevações no protocolo de 100 Hz. 
Tanto 6 horas quantos 48 horas após a EENM 
(Figura 2B).
Em ambos os protocolos observou-se ele-
vações significativas do lactato. Diferenças 
entre os protocolos estiveram presentes tanto 
em valores absolutos (Figura 3A) quanto em 
delta percentual (Figura 3B).
Não observou-se diferenças significativas 
na percepção de desconforto (CR10 - Borg) tan-
to quando comparados os momentos quanto 
os protocolos (Figura 4A). Porém diferenças sig-
nificativas foram observadas na percepção da 
eficiência contrátil (Figura 4B).
DISCUSSÃO
Os principais achados do presente estudo 
foram: i - o significativo aumento dos marca-
dores de lesão muscular (DHL e CPK) após a 
aplicação da EENM. ii - a elevação mais acen-
tuada da CPK na EENM-af. iii - o significativo 
aumento do ácido láctico com a EENM-bf.
Elevação dos marcadores de 
lesão muscular
A elevação dos marcadores de lesão mus-
cular é uma resposta comum ao exercício 
muscular voluntário ou eletricamente induzi-
do. Diversos estudos têm observado impor-
tantes alterações histológicas tais como dis-
ruptura da linha Z, infiltração de macrófagos 
e lesão nos filamentos de desmina.12,13,18 Se 
faz necessário a observação que os estudos 
de Aldayel et al.12 e Mackey et al.18 utilizaram, 
respectivamente, 45 minutos de EENM e 180 
contrações musculares. Uma carga de exercí-
cio que, independentemente da presença da 
EENM, já seria suficiente para causar micro 
lesões musculares.19
Contudo, Jubeau et al.13 ao comparar 40 
contrações musculares induzidas por meio da 
EENM com 40 contrações voluntárias no mes-
mo torque obtido na EENM observou maiores 
valores de CPK na EENM.13 Semelhantemente, 
um estudo que comparou 50 contrações mus-
culares induzidas por EENM ou voluntariamente 
observou, imediatamente após as contrações, 
um maior decréscimo da força gerada na CVM.20
22
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Já está bem documentado que a ordem 
de recrutamento não seletiva, espacial depen-
dente e o padrão sincrônico das unidades mo-
toras, quando utilizado a EENM, contribuem 
para uma mais rápida fadiga e importantes 
diferenças metabólicas quando comparado ao 
exercício voluntário para um mesmo torque 
gerado.28 Entretanto, não se tem observado 
diferenças significativas em diversos parâme-
tros sistêmicos e locais, tais como VO
2
, ven-
tilação, frequência cardíaca, dispneia, micro-
circulação e saturação tecidual de O
2
 quando 
comparado a alta frequência versus baixa fre-
quência,29,30 sugerindo uma mesma efetivida-
de contrátil e metabólica tanto na alta quanto 
na baixa frequência. Entretanto, observou-se 
no presente estudo uma maior formação de 
lactato na EENM-bf.
Ao convertemos os dados de lactato 
do presente estudo em mmol/L, obtemos 
2.6 ± 0.7 mmol/L e 1.5 ± 0.3 mmol/L para a 
EENM-bf e EENM-af respectivamente. Estes 
resultados são semelhantes aos observados 
por Aldayel et al.15 2.1 ± 0.1 mmol/L e 2.6 ± 
0.2 mmol/L ao comparar a EENM com cor-
rente alternada e corrente pulsada respec-
tivamente.15
Este comportamento pode ser justifica-
do não por uma maior eficiência contrátil 
da EENM-bf, mas sim pela fadiga precoce da 
EENM-af. Hipótese esta que não pode ser 
confirmado com os dados do presente es-
tudo. Como citado anteriormente, maiores 
valores de frequência resultam em maiores 
valores de força, porém, com maiores níveis 
de fadiga.24
Desta forma, contrações musculares mais 
vigorosas seguidas de uma menor resposta 
contrátil devido a fadiga precoce poderiam 
justificar uma menor formação de lactato 
ao termino do protocolo de EENM-af. Dois 
aspectos podem justificar essa hipótese: i - 
a significativa elevação da CPK na EENM-af 
(Figura 1), ii - os menores valores de percepção 
subjetiva da intensidade de contração 
muscular nos dez minutos finais da EENM-af, 
mesmo diante de valores semelhantes de 
percepção subjetiva de desconforto e de 
intensidade (mA) (Figura 4).
Kesar et al.31 ao comparar 30 Hz versus 
60 Hz observou um declínio na força gerada 
significativamente maior na frequência de 
60 Hz.31 Semelhantemente, Gregory et al.24 
também observou uma queda mais acentua-
da no torque gerado e uma maior fadiga na 
alta frequência.24
Figura 1. Comportamento da Creatinoquinase sérica em função do tempo (A)
Símbolos pretos para 30 Hz e símbolos brancos para 100 Hz. Note a diferença significativa nos deltas de CPK no protocolo com 100 Hz (B). * p < 0,05 
na análise intergrupo comparado aos valores de repouso. † p < 0,05 na análise entre grupos
Símbolos pretos para 30 Hz e símbolos brancos para 100 Hz. Note a diferença significativa nos deltas de DHL no protocolo com 100 Hz (B). * p < 0,05 
na análise intergrupo comparado aos valores de repouso. † p < 0,05 na análise entre grupos
Figura 2. Comportamento da Desidrogenase láctica sérica em função do tempo (A)
Símbolos pretos para 30 Hz e símbolos brancos para 100 Hz. * p < 0,05 na análise intergrupo comparado aos valores de repouso. † p < 0,05 na 
análise entre grupos
Figura 3. Comportamento do Lactato sérico antes e imediatamente após o término da EENM
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Símbolos pretos para 30 Hz e símbolos brancos para 100 Hz. Note a significativa redução da eficiência contrátil no protocolo de 100 Hz (B) sem 
alterações na percepção de desconforto (A). * p < 0,05 na análise intergrupo comparado aos valores de repouso. † p < 0,05 na análise entre grupos
Figura 4. Percepção de desconforto (A) e da eficiência contrátil (B) durante a aplicação 
da EENM
CONCLUSÃO
A contração muscular induzida tanto pela 
EENM de baixa quanto de alta frequência in-
duzem a elevação dos marcadores sanguíneos 
de lesão muscular. A maior elevação de DHL 
na EENM de alta frequência, mesmo diante de 
uma menor acidose e resposta contrátil, deve 
ser considerada sob a luz das características 
do protocolo adotado, tais como a intensidade 
suportável por um longo período. Os valores 
observados permitem que os dois modelos de 
intervenção podem ser usados em programas 
de reabilitação.
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